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Objective:  To  determine  the  association  between  overweight/obesity  in  schoolchildren  with
FTO rs9939609  polymorphism  (fatmass  and  obesity  associated)  and  family  history  of  obesity.
Methods:  Cross-sectional  study  comprising  a  sample  of  406  children  aged  7--17  years  in  a  city  in
southern Brazil.  Overweight/obesity  in  schoolchildren  was  assessed  by  body  mass  index  (BMI),
and family  history  of  obesity  was  self-reported  by  parents.  Polymorphism  genotyping  was  per-
formed by  real  time  PCR  (polymerase  chain  reaction).  The  association  between  the  nutritional
status of  schoolchildren  with  the  presence  of  family  obesity,  stratiﬁed  by  polymorphism  genoty-
pes (AA  [at-risk  for  obesity],  AT,  and  TT),  was  assessed  by  prevalence  ratio  values  (PR)  through
Poisson regression.
Results:  Among  schoolchildren  with  the  AA  genotype,  57.4%  had  overweight/obesity;  the
percentage  was  lower  for  the  AT  and  TT  genotypes  (33.1%  and  28.9%,  respectively).
Overweight/obesity  in  schoolchildren  was  associated  with  a  family  history  of  obesity,  especially
among children  with  the  AA  genotype.  The  prevalence  was  higher  among  those  with  an  obese
mother (PR:  1.28;  p  <  0.001),  obese  maternal  or  paternal  grandmother  (PR:  1.22;  p  =  0.047),  and
obese paternal  grandfather  (PR:  1.32;  p  <  0.001).
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Conclusions:  There  is  an  association  between  the  AA  genotype  of  rs9939609  polymorphism  and
BMI among  schoolchildren.  The  association  between  overweight/obesity  in  schoolchildren  with
a family  history  of  obesity  was  found  mainly  among  students  with  the  AA  genotype.
© 2016  Published  by  Elsevier  Editora  Ltda.  on  behalf  of  Sociedade  Brasileira  de  Pediatria.  This  is







Associac¸ão  entre  sobrepeso  e obesidade  em  escolares  com  o  polimorﬁsmo  rs9939609
(FTO)  e  histórico  familiar  de  obesidade
Resumo
Objetivo:  Veriﬁcar  se  existe  relac¸ão  entre  o  sobrepeso/obesidade  de  escolares  com  o  polimor-
ﬁsmo rs9939609,  do  gene  FTO  (fat  mass  and  obesity  associated),  e  com  o  histórico  familiar  de
obesidade.
Métodos:  Estudo  transversal  composto  por  uma  amostra  de  406  escolares,  de  sete  a  17  anos,  de
um município  do  sul  do  Brasil.  O  sobrepeso/obesidade  dos  escolares  foi  avaliado(a)  por  meio  do
índice de  massa  corporal  (IMC)  e  o  histórico  familiar  de  obesidade  por  questões  autorreferidas
pelos pais.  A  genotipagem  do  polimorﬁsmo  foi  feita  por  PCR  (polymerase  chain  reaction)  em
tempo real.  A  associac¸ão  entre  o  estado  nutricional  dos  escolares  com  a  presenc¸a  de  obesidade
familiar, estratiﬁcada  pelos  genótipos  do  polimorﬁsmo  (AA  --  risco  para  obesidade,  AT  e  TT),  foi
avaliada pelos  valores  de  razão  de  prevalência  (RP),  por  meio  da  regressão  de  Poisson.
Resultados:  Entre  os  escolares  com  o  genótipo  AA,  57,4%  apresentaram  sobrepeso/obesidade;
para os  genótipos  TT  e  AT,  o  percentual  é  inferior  (33,1%  e  28,9%,  respectivamente).  O  sobre-
peso/obesidade  do  escolar  associou-se  com  o  histórico  familiar  de  obesidade,  principalmente
entre os  escolares  portadores  do  genótipo  AA,  foi  superior  entre  os  que  apresentam  mãe  obesa
(RP: 1,28;  p  <  0,001),  avó  materna  e  paterna  obesas  (RP:  1,22;  p  =  0,047)  e  avô  paterno  obeso
(RP: 1,32;  p  <  0,001).
Conclusões:  Há  relac¸ão  entre  o  genótipo  AA,  do  polimorﬁsmo  rs9939609,  com  o  IMC  dos  esco-
lares avaliados.  A  relac¸ão  entre  sobrepeso/obesidade  do  escolar  com  o  histórico  familiar  de
obesidade foi  encontrada,  principalmente,  entre  os  escolares  com  o  genótipo  AA.
© 2016  Publicado  por  Elsevier  Editora  Ltda.  em  nome  de  Sociedade  Brasileira  de  Pediatria.  Este













































 obesidade  é  uma  condic¸ão  multifatorial,  determinada
or  fatores  ambientais  e  genéticos  e  facilitadora  de  outras
oenc¸as.1,2 Relacionada  às  doenc¸as cardiovasculares  e
lterac¸ões  metabólicas,  condic¸ões antes  vistas  principal-
ente  em  adultos,  a  obesidade  infantil,  atualmente,  se
orna  um  grande  problema  de  saúde  pública.3 Alguns  poli-
orﬁsmos  do  gene  FTO  (fat  mass  and  obesity  associated)
êm  sido  associados  com  a  massa  gorda  e  obesidade,  espe-
ialmente  o  polimorﬁsmo  rs9939609,  há  risco  maior  de
besidade  em  portadores  do  alelo  A.1 Cada  cópia  do  alelo
 com  o  rs9939609  está  associada  com  um  aumento  de
,4  kg/m2 no  IMC  e  com  maiores  chances  (1,31  vez)  de  desen-
olvimento  da  obesidade.4 Berentzen  et  al.5 e  Cecil  et  al.3
ncontraram  associac¸ão  entre  um  maior  percentual  de
ordura  com  a  presenc¸a  do  genótipo  AA  em  adultos  dinamar-
ueses  e  crianc¸as escocesas,  respectivamente.  Berentzen
t  al.5 observaram  que  indivíduos  da  Dinamarca,  homozi-
otos  para  o  alelo  A,  são  mais  suscetíveis  a  apresentar  um
umento  de  10  kg  de  massa  gorda  (1,3  vez  mais  chance)  se
omparados  com  os  portadores  do  genótipo  TT.O  gene  FTO  é expresso  no  núcleo  arqueado  do  hipotá-
amo,  região  relevante  no  comportamento  do  apetite,  e  tem
feito  sobre  a  homeostase.  Embora  sejam  desconhecidas
e
o
fs  func¸ões  e  as  vias  do  gene  FTO,  a  análise  de  sua
strutura  demonstra  estar  envolvido  com  a  modiﬁcac¸ão
ós-translacional,  a  reparac¸ão  do  ácido  desoxirribonucleico
ADN,  o  qual  protege  o genoma  de  danos  que  o  levam  a
utac¸ões)  e  o  metabolismo  de  ácidos  graxos.2,6 O  FTO  foi
dentiﬁcado,  pela  primeira  vez,  como  um  gene  suscetível
 obesidade  por  dois  estudos  com  genoma.7 Desde  então,
studos  têm  enfocado  a  relac¸ão do  gene  FTO  com  o  acú-
ulo  excessivo  de  gordura  e  sua  interac¸ão  com  fatores
omportamentais.2
Por  outro  lado,  sabe-se  que  a  obesidade  é  uma
ondic¸ão  multifatorial,  com  forte  inﬂuência  do  estilo  de
ida.  A  prática  de  atividade  física  atua  como  fator  de
rotec¸ão,  independentemente  do  genótipo  do  polimorﬁsmo
s9939609.2 Além  da  prática  de  atividade  física,  os  hábitos
limentares  inadequados  estão  associados  com  o  desenvolvi-
ento  da  obesidade,  o  comportamento  dos  pais  gera  grande
nﬂuência  no  consumo  de  alimentos  altamente  calóricos.
essa  forma,  os  pais  servem  como  modelos  para  o  comporta-
ento  das  crianc¸as,  inﬂuenciam  as  preferências  alimentares
essas  desde  cedo.8
Diante  do  exposto,  o  presente  estudo  objetiva  veriﬁcar  se
xiste  relac¸ão entre  sobrepeso/obesidade  de  escolares  com
 polimorﬁsmo  rs9939609,  do  gene  FTO,  e  com  o  histórico
amiliar  de  obesidade.
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Masculino  203  (50,0)
Feminino  203  (50,0)
Cor da  pele
Branca  304  (74,9)
Negra 36  (8,9)
Parda/mulata  65  (16,0)
Amarela  1  (0,2)
IMC
Baixo peso/peso  normal  266  (65,5)
Sobrepeso/obesidade  140  (34,5)
Rede escolar
Municipal  202  (49,8)
Estadual  204  (50,2)
Idadea 10,9  (2,5)
FTO (rs9939609)b
AA  (genótipo  de  risco  para  obesidade) 54  (13,3)
AT 180  (44,3)
TT 172  (42,4)
Alelo A  288  (35,5)
Alelo T 524  (64,5)
IMC, índice de massa corporal; FTO, fat mass and obesity asso-
ciated (gene associado à massa gorda e obesidade).
a Dado expresso em média (desvio-padrão).
b Nível de signiﬁcância, de acordo com o teste de qui-




















Rrs9939609  and  obesity  indicators  
Métodos
O  presente  estudo  transversal  contou  com  a  participac¸ão
de  406  crianc¸as e  adolescentes  (203  do  sexo  masculino),
entre  sete  a  17  anos,  de  seis  escolas  de  Santa  Cruz  do  Sul
(RS).  No  início  do  estudo,  foi  estimado  um  número  mínimo
de  392,  para  um  erro  de  5%  e  considerando  prevalência  de
sobrepeso  e  obesidade  de  30%,9 para  a  amostra  ser  represen-
tativa  do  município.10 Foram  incluídos  no  estudo  os  escolares
que  trouxeram  o  termo  de  consentimento  livre  e  esclarecido
(TCLE)  devidamente  assinado  pelos  pais  ou  responsáveis.  Ini-
cialmente,  a  amostra  contava  com  420  escolares;  porém,
14  pais  não  preencheram  o  questionário  do  histórico  familiar
de  obesidade  e  foram  excluídos  do  estudo.
O  estudo  foi  enviado  previamente  ao  Comitê  de  Ética
em  Pesquisa  com  Seres  Humanos  da  Universidade  de  Santa
Cruz  do  Sul  (Unisc)  e  foi  aprovado  sob  o  protocolo  número
2.525/10.  Todos  os  pais  ou  responsáveis  pelos  escolares
assinaram  o  TCLE  e  autorizaram  a  participac¸ão.  Foram
informados,  no  TCLE,  sobre  o  objetivo  do  estudo,  os  pro-
cedimentos,  os  possíveis  desconfortos  e  os  benefícios.
A  avaliac¸ão antropométrica  dos  escolares  compreendeu
o  índice  de  massa  corporal  (IMC),  o  qual  foi  obtido  por  meio
dos  valores  de  peso  e  estatura,  avaliados  com  balanc¸a e
estadiômetro  (Welmy,  Santa  Bárbara  do  Oeste,  SP,  Brasil)
por  proﬁssional  de  educac¸ão  física  com  experiência  nessa
avaliac¸ão.  Quando  foi  feita  o  escolar  vestia  a  menor  quan-
tidade  possível  de  roupas  e  estava  os  pés  descalc¸os.  No
início  de  cada  dia  de  avaliac¸ão,  a  balanc¸a foi  calibrada.  Pos-
teriormente,  aplicou-se  a  fórmula:  IMC  =  peso/estatura2.  O
IMC  foi  classiﬁcado  de  acordo  com  as  curvas  de  percentis
da  Organizac¸ão  Mundial  da  Saúde,11 de  acordo  com  sexo
e  idade,  e  considerou  como  sobrepeso/obesidade  o  per-
centil  ≥85.  O  histórico  familiar  de  obesidade  foi  avaliado
por  meio  de  questões  autorreferidas  pelos  pais.  O  questi-
onário  continha  um  quadro  para  os  pais  assinalarem  com
um  X  a  presenc¸a de  obesidade  nos  seguintes  parentes:  pai,
mãe,  irmãos,  avô  paterno,  avó  paterna,  avô  materno  e  avô
materno.  A  obesidade  do  irmão  não  foi  incluída  nos  modelos,
pois  não  se  associou  com  a  obesidade  da  crianc¸a e  do  ado-
lescente.  A  obesidade,  para  cada  parente,  foi  classiﬁcada
em  presente,  na  marcac¸ão  do  X  no  quadro,  ou  ausente,  sem
essa  marcac¸ão.
O  polimorﬁsmo  rs9939609  (T  >  A),  do  gene  FTO,  foi  esco-
lhido  por  meio  de  pesquisa  da  frequência  alélica  para  a
populac¸ão  caucasiana,  uma  vez  que  a  populac¸ão  estudada  é
de  colonizac¸ão  alemã.12 A  pesquisa  foi  feita  com  os  dados
do  HapMap  (International  HapMap  Project).  Dos  escolares
avaliados,  74,9%  apresentam  pele  branca.  Esse  dado,  autor-
referido  pelo  escolar,  foi  usado  para  ajustar  as  análises  que
envolveram  o  polimorﬁsmo  rs9939609.
O  sangue  foi  coletado  no  Laboratório  de  Bioquímica  do
Exercício  da  Universidade  de  Santa  Cruz  do  Sul  e  respei-
tou  as  normas  de  biosseguranc¸a. Para  a  extrac¸ão do  DNA,
foi  usado  sangue  total  com  EDTA,  por  meio  de  kits  comer-
ciais  da  Qiagen  (QIAamp  DNA  Blood  Mini  Kit,  QiagenTM,
Alemanha).  Posteriormente,  o  DNA  foi  quantiﬁcado  em  ﬂu-
orômetro  Qubit®  2.0  (Invitrogen,  CA,  EUA)  e  diluído  para
a  concentrac¸ão  necessária.  Foi  usada  a  técnica  de  PCR  em
tempo  real  para  a  genotipagem  do  polimorﬁsmo  rs9939609,
com  placas  com  96  poc¸os.  As  reac¸ões  foram  feitas  em
A
s(p = 0,955), na comparac¸ão entre os valores esperados (51-AA;
186-AT e 169-TT) e os valores observados (54-AA; 180-AT e 172-
TT).
uplicata,  com  10  L  de  amostra  que  continha  10  ng  de  DNA
enômico.  Foram  usadas  sondas  TaqMan,  marcadas  com  os
uoróforos  VIC/FAM  (Applied  Biosystems,  CA,  EUA),  no  equi-
amento  Step  One  Plus  (Applied  Biosystems,  CA,  EUA).
Os  dados  foram  digitados  e  analisados  no  programa  SPSS
IBM  Corp.  IBM  SPSS  Statistics  para  Windows,  versão  23.0.
Y,  EUA),  por  meio  da  estatística  descritiva  (frequência  e
ercentual).  A  relac¸ão entre  os  genótipos  do  polimorﬁsmo
s9939609  com  o  IMC  dos  escolares  e  o  histórico  familiar
e  obesidade  foi  testada  com  o  teste  de  qui-quadrado,
onsideraram-se  diferenc¸as  signiﬁcativas  para  p  <  0,05.  Foi
sada  a  regressão  de  Poisson  para  testar  associac¸ão  entre
 IMC  do  escolar  (variável  dependente,  considerou-se  baixo
eso/peso  normal  versus  sobrepeso/obesidade)  com  o  histó-
ico  familiar  de  obesidade,  estratiﬁcado  pelos  três  genótipos
o  polimorﬁsmo  rs9939609  (TT,  AT  e  AA).  A  análise  foi  ajus-
ada  para  a  etnia  do  escolar.  O  equilíbrio  de  Hardy-Weinberg
oi  testado  com  o  software  GraphPad  Prism®  5.0  (GraphPad
oftware,  CA,  EUA),  considerou-se  p  >  0,05  na  comparac¸ão
ntre  os  valores  esperados  com  os  valores  observados.
esultados tabela  1  apresenta  as  características  da  amostra,  as  quais
ão  semelhantes  para  as  variáveis  sexo  e  rede  escolar.  O
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Tabela  2  Relac¸ão  entre  os  genótipos  do  polimorﬁsmo  rs9939609,  IMC  do  escolar  e  histórico  familiar  de  obesidade
Classiﬁcac¸ão  do  IMC  do  escolar
Baixo  peso/normal  Sobrepeso/Obesidade  p
n  (%)  n  (%)
Polimorﬁsmo  rs9939609  (FTO)
Genótipo  AAa (n  =  54)  23  (42,6)  31  (57,4)
Genótipo  AT  (n  =  180)  128  (71,1)  52  (28,9)  0,001
Genótipo TT  (n  =  172)  115  (66,9)  57  (33,1)
Pai
Sim (n  =  16) 5  (31,3) 11  (68,8) 0,003
Não (n  =  390) 261  (66,9) 129  (33,1)
Mãe
Sim (n  =  31)  18  (58,1)  13  (41,9)  0,364
Não (n  =  375)  248  (66,1)  127  (33,9)
Avó materna
Sim  (n  =  28)  13  (46,4)  125  (33,1)  0,028
Não (n  =  378)  253  (66,9)  15  (53,6)
Avô materno
Sim  (n  =  13) 6  (46,2) 7  (53,8) 0,135
Não (n  =  393) 260  (66,2) 133  (33,8)
Avó paterna
Sim  (n  =  22)  13  (59,1)  9  (40,9)  0,514
Não (n  =  384)  253  (65,9)  131  (34,1)
Avô paterno
Sim  (n  =  10)  4  (40,0)  6  (60,0)  0,086













































TIMC, índice de massa corporal.
a Genótipo de risco para obesidade.
ercentual  de  escolares  com  sobrepeso/obesidade  é  de
4,5%.  A  distribuic¸ão  dos  genótipos  (AA,  AT  e  TT)  e  a frequên-
ia  alélica  (alelo  A  e  alelo  T)  do  polimorﬁsmo  rs9939609,
o  gene  FTO,  indicam  que  os  dados  estão  em  equilíbrio  de
ardy-Weinberg,  ou  seja,  os  valores  observados  são  seme-
hantes  aos  esperados  (p  =  0,955).
Na  tabela  2,  observa-se  uma  relac¸ão signiﬁcante  entre
 IMC  do  escolar  com  o  genótipo  de  risco  para  obesidade
AA),  do  polimorﬁsmo  rs9939609.  Assim,  escolares  porta-
ores  do  genótipo  AA  apresentam  maior  percentual  de
obrepeso/obesidade  (57,4%),  em  comparac¸ão  com  os  esco-
ares  portadores  dos  genótipos  AT  (28,9%)  e  TT  (33,1%).  Além
isso,  a  presenc¸a  de  obesidade  do  pai  e  da  avó  materna
ssociou-se  com  o  sobrepeso/obesidade  do  escolar  (p  =  0,003
 p  =  0,028,  respectivamente).
Em  um  modelo  de  regressão,  a  relac¸ão entre  o  IMC  do
scolar  com  o  histórico  familiar  de  obesidade  foi  encon-
rada,  principalmente,  entre  os  escolares  com  genótipo  de
isco  para  obesidade  (AA),  para  o  polimorﬁsmo  rs9939609
FTO).  Dessa  forma,  a  prevalência  de  obesidade  em  esco-
ares  é  superior  entre  os  que  apresentam  mãe  obesa  (RP:
,28;  p  <  0,001),  avó  materna  e  paterna  obesas  (RP:  1,22; =  0,047)  e  avô  paterno  obeso  (RP:  1,32;  p  <  0,001).  Entre
s  escolares  com  genótipos  TT  e  AT,  foi  encontrada  relac¸ão
ntre  sobrepeso/obesidade  do  escolar  com  a  obesidade  do





oi  encontrada,  no  presente  estudo,  uma  relac¸ão signiﬁ-
ante  entre  os  genótipos  do  polimorﬁsmo  rs9939609  com
 IMC,  o  percentual  de  sobrepeso  e  obesidade,  no  genó-
ipo  de  risco  para  essa  condic¸ão, é  superior  (57,4%),  em
omparac¸ão  com  os  genótipos  TT  (33,1%)  e  AT  (28,9%).  Resul-
ados  semelhantes  foram  encontrados  no  estudo  de  Cecil
t  al.,3 com  97  escolares  pré-púberes  da  Escócia,  de  quatro
 10  anos.  Os  autores  observaram  que  o  alelo  A  se  associou
om  o  IMC  (p  =  0,003)  e  o  aumento  de  massa  gorda  (p  =  0,01).
studo  de  Wardle  et  al.,13 com  131  crianc¸as entre  quatro  e
inco  anos,  portadoras  de  sobrepeso/obesidade,  encontrou
 genótipo  de  risco  para  obesidade  (AA)  em  18%,  embora  não
enha  sido  encontrada  relac¸ão com  o  IMC,  os  portadores  do
enótipo  AA  apresentaram  maior  percentual  de  gordura.  Liu
t  al.14 observaram  associac¸ão  do  IMC  com  o  rs9939609  (FTO)
anto  entre  os  jovens  europeus  quanto  entre  os  jovens  afro-
americanos.  Em  estudo  com  289  sujeitos  de  seis  a  19  anos,
s  indivíduos  com  pelo  menos  um  alelo  A  tinham  signiﬁcati-
amente  maiores  índices  de  massa  corporal  e  massa  gorda.15
ambém,  em  crianc¸as e  adolescentes  chineses  encontrou-
se  risco  aumentado  para  obesidade  em  sujeitos  portadores
o  genótipo  AA  ou  AT  em  comparac¸ão  com  sujeitos  TT.16
utro  estudo,  também  feito  na  China,  em  Beijing,  com  3.503
rianc¸as  e  adolescentes,  encontrou  associac¸ão  do  rs9939609
rs9939609  and  obesity  indicators  
Tabela  3  Relac¸ão  entre  o  IMC  do  escolar  com  o  histórico
familiar  de  obesidade,  de  acordo  com  os  genótipos  do  poli-
morﬁsmo  rs9939609
Histórico  familiar  de  obesidade  IMC  do  escolar
RP  (IC  95%)  p
Genótipo  TT
Pai  1,27  (1,00-1,61)  0,047
Mãe 1,05  (0,86-1,28)  0,623
Avó materna  1,03  (0,83-1,28)  0,771
Avô materno  1,38  (1,12-1,69)  0,002
Avó paterna  0,89  (0,72-1,09)  0,254
Avô paterno  1,05  (0,76-1,44)  0,770
Genótipo  AT
Pai  1,32  (1,04-1,66)  0,021
Mãe 0,90  (0,74-1,09)  0,285
Avó materna  1,21  (1,00-1,47)  0,054
Avô materno  0,78  (0,73-0,82)  <0,001
Avó paterna  1,10  (0,80-1,53)  0,553
Avô paterno  1,17  (0,74-1,87)  0,505
Genótipo  AAa
Pai 1,15  (0,88-1,49) 0,305
Mãe 1,28  (1,14-1,43) <0,001
Avó materna 1,22  (1,01-1,48) 0,043
Avô materno 1,04  (0,78-1,39) 0,789
Avó paterna 1,22  (1,01-1,48) 0,043
Avô paterno 1,32  (1,20-1,46) <0,001
IMC, índice de massa corporal; regressão de Poisson con-
siderando duas variáveis (baixo peso/normal versus sobre-
peso/obesidade), ajustada para etnia; histórico familiar de
























































rrência; RP, razão de prevalência; IC 95%, intervalo de conﬁanc¸a
para 95%.
a Genótipo de risco para obesidade.
com  obesidade,  cada  alelo  A  foi  associado  com  um  aumento
de  0,79  do  IMC.17
Outro  estudo  feito  com  crianc¸as e  adolescentes  chineses,
de  seis  a  18  anos,  com  objetivo  de  avaliar  a  associac¸ão  de
rs9939609  FTO  com  IMC  e  o  risco  de  obesidade,  bem  como
determinar  a  idade  em  que  essa  associac¸ão  se  torna  evi-
dente,  observou  que  essa  associac¸ão  não  apareceu  até  as
crianc¸as  atingirem  12  a  14  anos.  Após  essa  faixa  etária,  a
associac¸ão  aumentou  entre  o  sexo  feminino,  entre  15  e  18
anos,  mas  não  entre  o  sexo  masculino.  Em  um  subgrupo  que
foi  acompanhado,  a  associac¸ão  de  rs9939609  com  IMC  e  obe-
sidade  foi  observada  apenas  seis  anos  mais  tarde  e  no  sexo
feminino,18 o  que  vem  ao  encontro  do  estudo  de  Henriksson
et  al.,19 em  que  não  se  observou  associac¸ão  do  rs9939609
com  a  massa  gorda  nas  primeiras  12  semanas  de  vida.  Já
no  estudo  de  Silva  et  al.,20 feito  com  348  crianc¸as brasi-
leiras  avaliadas  aos  um,  quatro  e  oito  anos,  com  um  ano
não  se  observaram  diferenc¸as  entre  as  médias  de  IMC  e  os
genótipos.  Já  aos  quatro  anos  observou-se  uma  associac¸ão
signiﬁcante  entre  genótipo  AA  e  maior  média  de  IMC,  bem
como,  aos  oito  anos,  indivíduos  com  genótipo  AA  apresenta-
vam  maior  média  de  IMC  e  somatório  de  dobras  cutâneas.
Em  populac¸ões  de  ilhas  oceânicas  (Polinésia,  Malásia  e
Micronésia),  não  foi  encontrada  relac¸ão entre  os  alelos




esmo  modo,  em  estudo  feito  com  escolares  de  Queretaro
México),  não  foi  observada  relac¸ão entre  os  alelos  e  os
ndicadores  de  excesso  de  peso  ou  de  risco  metabólico.22
o  estudo  de  Lopez-Bernejo  et  al.23 não  foi  encontrada
iferenc¸a  signiﬁcante  na  gordura  corporal  de  bebês,  ao
ascer,  com  o  alelo  A.  Após  13  dias,  observou-se  que  os
ebês  homozigotos  para  o  alelo  A  apresentaram  maior  massa
orda.  No  estudo  de  Solak  et  al.24 não  foi  observada  relac¸ão
igniﬁcante  entre  o  genótipo  FTO  do  gene  rs9939609  e
s  indicadores  antropométricos  (IMC,  RCQ  e  composic¸ão
orporal).  No  estudo  de  Souza  et  al.,25 com  crianc¸as e  ado-
escentes  brasileiros,  também  não  foi  encontrada  associac¸ão
igniﬁcante  do  FTO  e  parâmetros  antropométricos  e meta-
ólicos,  resultado  que  pode  ser  atribuído  à  miscigenac¸ão da
opulac¸ão  dos  brasileiros  e  à heterogeneidade  étnica.
Atualmente,  não  se  sabe  ao  certo  como  o  alelo  A  do
olimorﬁsmo  rs9939609  inﬂuencia  no  acúmulo  de  gordura
orporal.  Sugere-se  que,  devido  à  sua  atuac¸ão no  hipotá-
amo,  por  meio  da  ligac¸ão direta  com  o  controle  do  apetite  e
 acúmulo  de  gordura,  ocorre  uma  estimulac¸ão  nessa  região,
ue  faz  com  que  haja  limite  no  uso  da  gordura  e  ela  seja
oupada.2 Em  estudo  feito  com  289  jovens,  de  seis  e  19
nos,  foi  observado  que  os  sujeitos  com  um  ou  dois  ale-
os  A (AT  ou  AA)  apresentavam  com  maior  frequência  perda
e  controle  alimentar  e  preferência  por  alimentos  com
aior  teor  de  gordura.15 Do  mesmo  modo,  Wardle  et  al.13
bservaram  que  crianc¸as com  genótipo  TT  comiam  menos
o  que  crianc¸as com  genótipo  AA.  Estudo  com  crianc¸as e
dolescentes  chineses  observou  que  enquanto  os  sujeitos
om  genótipo  TT  apresentavam  preferência  por  uma  dieta
aseada  em  vegetais,  sujeitos  portadores  do  genótipo  AA
presentavam  preferência  por  uma  dieta  à  base  de  carnes.16
á,  Wahlen,  Sjolin  e  Hoffstedt26 sugerem  uma  relac¸ão entre
 polimorﬁsmo  rs9939609  e  o  metabolismo  celular  de  gordu-
as,  portadores  do  alelo  AT  apresentavam  maior  liberac¸ão  de
licerol  pelos  adipócitos  e  uma  maior  concentrac¸ão  de  gli-
erol  no  plasma  do  que  sujeitos  portadores  do  alelo  AA.  Isso
ndica  que  portadores  do  alelo  AT  apresentam  uma  maior
egradac¸ão  dos  lipídios.
Observamos,  no  presente  estudo,  que  a  associac¸ão  entre
 IMC  do  escolar  e  o  histórico  familiar  de  obesidade
oi  encontrada,  principalmente  entre  as  crianc¸as e  ado-
escentes  com  o  genótipo  de  risco  para  obesidade  (AA),
ara  o  polimorﬁsmo  rs9939609.  São  fatores  associados  ao
obrepeso/obesidade  do  escolar  ter  a  mãe  obesa  (RP:
,28;  p  <  0,001),  avó  materna  e  paterna  obesas  (RP:  1,22;
 =  0,047)  e  avô  paterno  obeso  (RP:  1,32;  p  <  0,001).  Lee,
ed  e  Price27 destacam  que  a  predisposic¸ão genética  exerce
apel  importante  na  descendência  familiar,  o  risco  para  obe-
idade  em  um  indivíduo  que  apresenta  parente  de  primeiro
rau  obeso,  quando  comparado  com  um  indivíduo  que  tem
penas  parentes  de  primeiro  grau  eutróﬁcos,  pode  variar  de
,5  a  5.  Por  outro  lado,  Mustelin  et  al.28 destacam  que  a
xposic¸ão  a  diferentes  meios,  como,  por  exemplo,  um  alto
ível  de  atividade  física,  pode  modiﬁcar  os  níveis  herdá-
eis  de  obesidade.  Em  seu  estudo,  a  exposic¸ão  à  atividade
ísica  modiﬁcou,  de  forma  signiﬁcante,  o  IMC.  Em  escola-
es  de  Santa  Cruz  do  Sul  (RS),  o  polimorﬁsmo  rs9939609
steve  associado  com  sobrepeso  e obesidade,  teve  interac¸ão
ambém  com  os  níveis  de  aptidão  cardiorrespiratória.29
O  presente  estudo  apresenta  relevância,  pois  pou-
























et  al. FTO polymorphism, cardiorespiratory ﬁtness, and obesity in98  
olimorﬁsmo  rs9939609,  no  gene  FTO,  foram  feitos  no  Bra-
il.  Além  disso,  apresentamos  uma  amostra  relevante  com
ados  do  histórico  familiar  de  obesidade.  Porém,  o  estudo
presenta  limitac¸ões,  como  o  fato  de  os  dados  de  obesi-
ade  familiar  serem  autorreferidos  pelos  pais.  Além  disso,
ão  foram  incluídos  no  modelo  de  regressão  fatores  soci-
econômicos  e  ambientais;  sabe-se  que  há  inﬂuência  dos
atores  socioambientais  no  crescimento  das  tendências  de
besidade  infanto-juvenil,  uma  vez  que  inﬂuenciam  nos
omportamentos  alimentares  e  na  prática  de  atividade
ísica.30 Essas  variáveis  podem  inﬂuenciar  na  relac¸ão entre
 polimorﬁsmo  e  o  fenótipo  clínico  de  obesidade,  se  consi-
erarmos  que  essa  condic¸ão é  multifatorial.
Conclui-se  que  há  signiﬁcante  relac¸ão entre  o  genótipo
e  risco  para  obesidade  (AA),  do  polimorﬁsmo  rs9939609
FTO),  com  o  IMC  dos  escolares.  Além  disso,  a  relac¸ão entre
obrepeso/obesidade  do  escolar  com  o  histórico  familiar  de
besidade  foi  encontrada,  principalmente,  entre  os  escola-
es  com  o  genótipo  AA.
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